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Resumen
(OSURSyVLWRGHHVWDUHYLVLyQHUDSUHVHQWDUODVEDVHVELOyJLFDV\ÀVLRSDWROyJLFDVGHODIRUPDFLyQ
de neuromas como causa de los síndromes dolorosos regional (SDRC) tipo II y el uso de la moni-
WRUL]DFLyQQHXURÀVLROyJLFDLQWUDRSHUDWRULDHQHOWUDWDPLHQWRGHORV6'5&WLSR,,VHFXQGDULRVD
neuromas en continuidad y en nervios adheridos en cicatrices tras cirugías previas.
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Surgical treatment of the complex regional pain syndrome type II and utility 
of intraoperative neurophysiological monitoring
Abstract
The purpose of this review article was to present the biological and physiological bases of the 
Complex Regional Pain Syndrome (CRPS) type II and the use of iIntraoperative neurophysiologi-
cal monitoring in the treatment of CRPS type II secondary to neuroma-in-continuity and scar-
tethered nerves.
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Introducción
El síndrome de dolor regional complejo (SDRC) es una condi-
ción de las extremidades que se caracteriza por dolor des-
proporcionado (en duración o intensidad) para el curso 
habitual de una lesión particular. El dolor es regional y se 
asocia con cambios motores, sensoriales, vegetativos (sudo-
PRWRUHVYDVRPRWRUHV\RWUyÀFRVHQHWDSDVPiVWDUGtDV
de las extremidades.
La nueva terminología de la “IASP” (Asociación Interna-
FLRQDOSDUDHO(VWXGLRGHO'RORUGHÀQHDHVWRVFXDGURVFRPR
VtQGURPHGRORURVRUHJLRQDOFRPSOHMR6'5&\VHFODVLÀFDHQ
dos grandes grupos: uno es el síndrome doloroso regional 
FRPSOHMRWLSR,TXHFRLQFLGHFRQODDQWLJXD´ GLVWURÀDVLPSi-
WLFRUHÁHMDµ\HOVtQGURPHGRORURVRUHJLRQDOFRPSOHMRWLSR
II conocido antiguamente como “causalgia”. La nueva ter-
minología de los SDRC ha sido desarrollada por un comité 
especial en consenso1 para reemplazar a los antiguos térmi-
QRVGHGLVWURÀDVLPSiWLFRUHÁHMD\FDXVDOJLD\DTXHH[LVWtD
un uso indiscriminado de estos términos sin un diagnóstico 
preciso, sin existir criterios de descripción del proceso, y sin 
unas reglas consistentes sobre la participación del sistema 
QHUYLRVRVLPSiWLFRHQHOGHVDUUROORGHHVWRVFXDGURV
Síndrome doloroso regional complejo tipo II 
(antigua causalgia)
El SDRC tipo II es aquel síndrome doloroso que surge después 
de una lesión nerviosa. Se puede decir que puede ser similar 
FOtQLFDPHQWHDOWLSR,HQWRGRVORVDVSHFWRV'RORUHVSRQWi-
neo de reposo, incluso alodinia, pero lo que lo diferencia es 
TXHHVWiOLPLWDGDDOWHUULWRULRQHUYLRVRTXHHVWiOHVLRQDGR
6HSXHGHQREVHUYDUFDPELRVWUyÀFRVFRPRHQHO6'5&WLSR,
DQWLJXDGLVWURÀDVLPSiWLFDUHÁHMDFRPRHGHPDFDPELRV
GHOÁXMRGHODSLHOFDPELRVGHWHPSHUDWXUDDFWLYLGDGVXGR-
rosa anormal e incluso se puede observar también rigidez 
igual que en el otro cuadro. Característicamente se puede 
observar pérdida de sensación o sensibilidad en dicha zona o 
GpÀFLWQHXUROyJLFRVHQGLFKRWHUULWRULR\UDUDPHQWHSpUGLGD
de función motora a no ser que sea una lesión de un nervio 
proximal. Suele existir un signo de Tínel positivo indicando el 
lugar de la lesión. El diagnóstico se va a basar en la existen-
FLDGHGpÀFLWQHUYLRVRHQGLFKRWHUULWRULR
Fisiopatología
0RUIROyJLFDPHQWHORVQHUYLRVHVWiQFRQVWLWXLGRVSRUODSUR-
longación de cada neurona localizada en la médula espinal 
TXHVHGHQRPLQDD[yQRÀEUDQHUYLRVDFDGDÀEUDQHUYLRVD
HVWiURGHDGDGHXQWHMLGRFRQMXQWLYROODPDGRHQGRQHXUR(O
conjunto de axones se reúne para formar los grupos fascicu-
ODUHVORVFXDOHVHVWDUiQOLPLWDGRVDQDWyPLFDPHQWHSRUHO
perineuro. Finalmente, la suma de los diferentes grupos fas-
FLFXODUHVGDUiOXJDUDOQHUYLRSHULIpULFROLPLWDGRHQVXSHUL-
feria por el epineuro. Todo este mecanismo se mantiene 
gracias a la existencia de un equilibrio perfecto en el axón 
que es controlado por el soma neuronal, desde una distancia 
que puede llegar a ser de un metro de longitud. No existe 
ninguna célula de la economía humana que tenga su soma 
con su núcleo y presente una prolongación celular de dichas 
dimensiones. Para ello, la neurona debe tener algún sistema 
para mantener funcionando esta maquinaria a tal distancia 
\HOORORFRQVLJXHJUDFLDVDOÁXMRRWUDQVSRUWHD[RQDO
Existe un transporte interno dentro del axón, denominado 
ÁXMRRWUDQVSRUWHD[RQDOTXHSXHGHVHUGHGRVWLSRVDQWH-
UyJUDGR\UHWUyJUDGR(OFRQRFLPLHQWRGHOÁXMRD[RQDOYDD
VHUIXQGDPHQWDOSDUDHQWHQGHUODÀVLRSDWRORJtDGHODIRUPD-
ción de neuromas y de los SDRC tipo II. Dentro del transporte 
D[RQDODQWHUyJUDGRVHREMHWLYDXQÁXMRUiSLGRGHYHVtFXODV
VLQiSWLFDVSUHFXUVRUHVGHPHPEUDQD\YHVtFXODVGHOUHWtFXOR
HQGRSOiVPLFRUXJRVRTXHVRQWUDQVSRUWDGRVDXQULWPRGH
410 mm/día. En condiciones normales, estos materiales son 
pre-empaquetados por el aparato de Golgi y el retículo en-
GRSOiVPLFRUXJRVR/DVRUJDQHODVYHVLFXODUHVVRQGHVSOD]D-
das distalmente mediante una proteína, la kinesina 
FLWRSODVPiWLFDTXHLQWHUDFFLRQDFRQHOPLFURW~EXORGHO
axón, siendo la interacción modulada por una serie de facto-
res proteicos denominados “factores accesorios”. Conjunta-
PHQWHH[LVWHQHYLGHQFLDVFLHQWtÀFDVGHODH[LVWHQFLDGHRWUR
ÁXMRD[RQDOUiSLGRGHFDUiFWHUUHWUyJUDGRGHVGHGLVWDOKD-
cia el soma neuronal), a un ritmo de 210 mm/día, cuyo mo-
WRUHVRWUDSURWHtQDGHQRPLQDGD´'\QHLQDFLWRSODVPiWLFDµ\
TXHWUDQVSRUWDIDFWRUHVQHXURWUyÀFRV(VWHWUDQVSRUWHMXHJD
un papel fundamental en el mecanismo de regeneración ner-
viosa, de tal forma que tras una lesión axonal se transporta 
diferentes factores, desde el lugar de la lesión hacia proxi-
PDOTXHIXQFLRQDQFRPRPHQVDMHVGHWURÀVPRSDUDHVWLPX-
lar la reparación y regeneración. Pero si la lesión nerviosa no 
HVUHSDUDGDHVWHWUDQVSRUWHD[RQDOUHWUyJUDGRUiSLGRHVHO
TXHLQLFLDUDODIRUPDFLyQGHQHXURPDVÀJV$\%'LIH-
UHQWHVVXVWDQFLDVKDQVLGRLGHQWLÀFDGDVFRPRIDFWRUHVGH
WURÀVPRFRPRODSURWHtQD1*)QHXUROHXNLQDSROLSRSURWHtQD
(ODPLQLQÀEURQHFWLQD,*),insulin-like growth factors), 
GDNF (glia-derived nexin factor), FGF (fibroblast growth 
factor) y EGF (HSLGHUPDOJURZWKIDFWRU). La consecuencia de 
ODVVHxDOHVGHWURÀVPRTXHOOHJDQDOVRPDQHXURQDOSRUÁXMR
D[RQDOUiSLGRUHWUyJUDGRHVTXHODQHXURQDFDPELHVXIXQ-
ción. Se disminuye la síntesis de neurotransmisores y dismi-
QX\HHOÁXMRD[RQDODQWHUyJUDGRUiSLGRHOQ~FOHRGHOVRPD
neuronal se desplaza a la periferia y aumenta la actividad de 
VtQWHVLVSURWHLFDSUHGRPLQDQUHWtFXORHQGRSOiVPLFRUXJRVRV
y mitocondrias en el citoplasma neuronal) como paso inicial 
para la fabricación de todos los elementos necesarios para la 
regeneración como citoesqueleto, microtúbulos, etc. Todos 
HVWRVPDWHULDOHVHVWUXFWXUDOHVVHWUDQVSRUWDPHGLDQWHXQÁX-
MRD[RQDOGLIHUHQWHHOÁXMRDQWHUyJUDGROHQWRTXHVHPXH-
ve a una velocidad de 1 a 8 mm/día, para reparar la lesión 
de los axones a distancia2.
Si las nuevas yemas axonales, que han sido regeneradas 
gracias al transporte axonal lento anterógrado, no encuen-
tran cabo distal estas se escaparan formando el neuroma. 
Los neuromas en continuidad ocurren dentro de un nervio 
intacto en respuesta a una lesión interna de fascículos o 
grupos fasciculares. 
Desde el punto de vista microscópico existe una prolifera-
ción aberrante de axones agrupados en múltiples fascículos 
GHSHTXHxRGLiPHWURVHSDUDGRVHQWUHVtSRUXQJUDQQ~PHUR
GHFpOXODVSHULQHXUDOHVÀEUREODVWRV\PLRÀEUREODVWRV/RV
QHXURPDVGRORURVRVFRQWLHQHQXQJUDQQ~PHURGHÀEUDVQR
PLHOtQLFDVGHSHTXHxRGLiPHWUR\HQPD\RUSURSRUFLyQTXH
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ODVÀEUDVFRQPLHOLQD(VWHSUHGRPLQLRGHÀEUDVVLQHOHPHQWR
aislante mielínico permite el fenómeno de señales cruzadas y 
la generación de focos supernumerarios que actuarían como 
SXQWRVGHDPSOLÀFDFLyQGHORVHVWtPXORVQRFLFHSWLYRV3.
(WLRORJtD\FODVLÀFDFLyQ
Con la excepción de los síndromes compresivos, la mayoría 
de los cuadros dolorosos en relación con los NNPP (SDRC tipo 
II) que los cirujanos de la mano vamos a encontrar común-
PHQWHVHSXHGHQFODVLÀFDUHQWUHVJUXSRVGLIHUHQWHV4,5:
1HXURPDVWHUPLQDOHVÀJ$
1HXURPDVHQFRQWLQXLGDGÀJ%
$WUDSDPLHQWRGH1133HQFLFDWULFHVÀJ&
/RVQHXURPDVWHUPLQDOHVVRQHOJUXSRPiVIiFLOGHHQWHQGHU
y de tratar. Ocurren por el desarrollo y crecimiento de fas-
cículos axonales tras la sección distal de un nervio. Son una 
forma desregulada de regeneración nerviosa. Los factores 
QHXURWUyÀFRVSURYHQLHQWHVGHORVWHMLGRVTXHURGHDQHOQHU-
vio cortado son transportados hacia el soma neuronal por 
WUDQVSRUWHD[RQDOUHWUyJUDGRUiSLGR\HVWLPXODQODVtQWHVLV
de proteínas para fabricar citoesqueleto y microtúbulos que 
son transportados por transporte axonal anterógrado lento 
para reparar la lesión. Cuando las nuevas yemas regenera-
das no encuentran el cabo distal estas siguen creciendo, 
formando el neuroma terminal.
Los neuromas en continuidad ocurren dentro de un nervio 
intacto donde ha existido la lesión de fascículos nerviosos o 
grupos fasciculares. Yuksel y cols.6 establecieron la hipótesis 
de que un perineuro intacto es una barrera para que los 
axones regenerados escapen. Cuando esta barrera conjunti-
YDHVWiGDxDGDHQWRQFHVHVFXDQGRRFXUUHHOHVFDSHGHD[R-
nes regenerados a través del tejido epineural de una forma 
GHVRUJDQL]DGDDFRPSDxDGRGHSUROLIHUDFLRQHVGHÀEUREODV-
tos, células de Schawnn, y vasos sanguíneos formando el 
neuroma7.
Los nervios adheridos a cicatrices, son muy similares al 
anterior grupo y muchos investigadores y clínicos los consi-
deran a ambos como variantes del mismo problema. De he-
cho, cuando nos encontramos neuromas en continuidad, 
estos siempre se acompañan de cicatrices y adherencias al-
rededor. Un importante factor que juega en estos dos gru-
pos de lesiones nerviosas, es la falta de deslizamiento que 
ocurre en condiciones normales en los nervios y que según 
Millessi8,9 podría jugar un factor importantísimo en el desa-
rrollo de neuropatía por tracción y SDRC tipo II en estos ner-
vios con neuromas en continuidad y adheridos a cicatrices. 
Los estiramientos son una posible causa de por sí de neuro-
mas7.
Los neuromas en continuidad y la adherencia de NNPP en 
cicatrices son las causas de SDRC tipo II en los que la moni-
WRUL]DFLyQQHXURÀVLROyJLFDLQWUDRSHUDWRULD01,SXHGHMX-
gar un papel fundamental.
Tratamiento quirúrgico de los neuromas 
en continuidad
Los neuromas en continuidad suceden cuando es lesionado 
parcialmente un nervio existiendo grupos fasciculares intac-
tos. En muchas ocasiones suceden tras una mala reparación 
primaria del nervio7. El problema ocurre cuando nos enfren-
tamos a nervios mixtos (sensitivo-motor) donde aparte del 
dolor que caracteriza al SDRC tipo II, vamos a tener un im-
SRUWDQWHGpÀFLWQHXUROyJLFR/RVGLIHUHQWHVWUDWDPLHQWRV
deberían encaminarse a quitar el dolor, así como si es posi-
EOHDUHFXSHUDUHOGpÀFLWQHXUROyJLFR/RVWLSRVGHWUDWD-
miento van a depender del tiempo transcurrido desde la 
lesión. Así en fases tardías, solo podemos hacer cirugía pa-
liativa ya sea con recubrimiento de tejidos autólogos como 
colgajos fasciales, colgajos de grasa, envoltorios de vena, 
etc. Solo en las fases iniciales es donde podemos hacer ciru-
gía reconstructiva y es en este tipo de lesiones, en donde la 
MNI se inició con los trabajos de Van Beek y cols.10,11. En 
ellos se sentaron las bases de la MNI y el uso del ordenador 
Figura 1 $7UDQVSRUWHD[RQDOUiSLGR%7UDQVSRUWHD[RQDOOHQWR
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para obtener la señal promedio de los potenciales nerviosos 
en el manejo de los problemas de los NNPP.
Reconstrucción mediante injertos nerviosos
Este es el tratamiento deseable y ello va a depender del 
tiempo desde la lesión y si existe o no degeneración Walle-
riana del cabo distal. Cuando un nervio periférico se seccio-
na, aparecen unos trastornos distales y otros proximales al 
punto de la lesión. Los trastornos distales reciben el nombre 
de “degeneración Walleriana” (en honor a Waller que des-
cribió estas alteraciones anatomopatológicas en 1850), 
mientras que los que ocurren en el cabo proximal del axón y 
en la neurona se conocen como “degeneración axonal”.
Degeneración walleriana
6LXQDÀEUDQHUYLRVDVHVHFFLRQDSRUFRPSOHWRVHREVHUYDQ
a las pocas horas, alteraciones tanto en el cabo proximal 
como en el distal. En el cabo distal se van a afectar todas 
las estructuras del nervio: la vaina de mielina se hincha y 
posteriormente se fragmenta y con el axón ocurre lo mismo, 
se edematiza y fragmenta debido a su desconexión con el 
correspondiente soma neuronal. Poco después se inicia una 
proliferación de macrófagos que fagocitan y eliminan los 
restos de mielina y del axón. Este proceso tiene como mi-
sión retirar el tejido nervioso del cabo distal, ya inservible. 
Al mismo tiempo, aparece una proliferación de células de 
Schwann que inicialmente ayudan en los fenómenos de fa-
gocitosis y luego continúan proliferando hasta formar unos 
cordones gruesos (de hasta tres veces el grosor normal del 
nervio), denominados “cordones de Bungner”. Estos cordo-
nes, en los que las células de Schwann se disponen en forma 
tubular, permanecen en esta situación, en espera de la posi-
ble llegada de nuevos axones, durante varios meses. Sí des-
pués de meses, no ha habido regeneración, los cordones de 
%XQJQHUVHYDQDWURÀDQGRFRQYLUWLpQGRVHHQXQWHMLGRFR-
nectivo residual, esclerosado, sin células de Schwann y sin 
IXQFLyQ~WLO8QIHQyPHQRVLPLODURFXUULUiHQODVILEUDV
musculares correspondientes al nervio lesionado, si no ha 
KDELGRUHLQHUYDFLyQGHJHQHUDQ\VHDWURÀDQTXHGDQGRFRQ-
vertidas en tejido conectivo y graso.
Degeneración axonal
En el cabo proximal de la lesión también ocurren cambios, 
aunque menos pronunciados. Aparece un edema neuronal, 
así como alteraciones en el citoplasma, con aumento del 
número de vacuolas y de mitocondrias. Hoy se sabe que es-
tos cambios iniciales no constituyen una degeneración sino 
una reacción del cuerpo neuronal para aumentar el metabo-
lismo y preparar la célula para intentar reconstruir el axón. 
Si existe regeneración axonal, esta alteración regresa; pero 
VLQRHYROXFLRQD\FRQGXFHDODDWURÀDFHOXODU
Si durante los primeros meses después de ocurrida la le-
sión, afrontamos ambos cabos y los mantenemos en posición 
SRUPHGLRGHVXWXUDVRFXUULUiHOIHQyPHQRGHODUHJHQHUD-
Figura 2 (A) Neuroma terminal. (B) Neuroma en continuidad. (C) Nervios digitales adheridos a cicatriz por cirugía previa.
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ción: los axones del cabo proximal crecen y tienden a buscar 
los cordones de Bungner, del cabo distal, penetrando por 
HOORVKDVWDOOHJDUDODSODFDPRWRUDHQFDVRGHÀEUDVPRWR-
ras, o llegando a reinervar primero los receptores de adap-
tación lenta (órganos de Ruffinni para la temperatura y 
cuerpos dendríticos de Merkel para el dolor) y luego los re-
FHSWRUHVGHDGDSWDFLyQUiSLGDFRUS~VFXORVGH0HLVVQHUTXH
VHHVWLPXODQFRQXQGLDSDVyQD+HUW]\ÀQDOPHQWHORVGH
Paccinni que se estimulan a 256 Hertz).
En los casos en que la sección nerviosa es parcial, con una 
pérdida de sustancia de solo una parte del nervio, se produ-
FLUiXQPHFDQLVPRPL[WRGHUHJHQHUDFLyQQHXURPD(QDO-
gunos casos de contusión grave del nervio o de lesión por 
estiramiento en los que se hayan producido daños dentro 
GHOQHUYLRSHURFRQVHUYiQGRVHHOHSLQHXURODUHJHQHUDFLyQ
nerviosa puede conducir a la formación de un neuroma in-
terno que va a conferir al nervio una estructura fusiforme. 
En este caso la función nerviosa puede estar parcialmente 
conservada. En los casos de nervios digitales o interdigitales 
sensitivos la indicación es clara, el injerto nervioso de sural 
con puntos de 10/0 bajo microscopio quirúrgico mejora la 
clínica, desaparece el dolor, los pacientes pueden dormir 
toda la noche ya en las primeras 48 horas tras la cirugía y los 
VLJQRVGLVWUyÀFRVSDXODWLQDPHQWHGHVDSDUHFHQ(QORVFDVRV
de neuromas en continuidad en nervios mixtos, de corta 
evolución (menos de 3 meses caso favorable) (3 -6 meses 
caso menos favorable) nosotros recomendamos la explora-
FLyQPLFURTXLU~UJLFDFRQUHJLVWURQHXURÀVLROyJLFRLQWUDRSH-
ratorio (MNI) y reconstrucción con injertos nerviosos 
tomados del sural. Casi nunca tomamos como donante, in-
MHUWRVQHUYLRVRVGHQHUYLRVFXWiQHRVGH0066GHELGRDTXH
ya el paciente padece un SDRC y cualquier toma de injerto 
en el MS afecto puede ser factor de co-morbilidad del SDRC 
ÀJ(QHVWHFDVRGHQHUYLRVPL[WRVOD01,QRVD\XGDQR
VRORHQODGLVHFFLyQVLQRTXHDGHPiVQRVHYDO~DODFRQGXF-
ción de los grupos fasciculares de cara a decidir qué grupo 
IDVFLFXODUHVWiOHVLRQDGR\QHFHVLWDLQMHUWRQHUYLRVR\TXH
grupo hay que preservar. Los detalles técnicos de la MNI se 
GHVFULELUiQPiVDGHODQWH
Cirugía paliativa. Recubrimiento alrededor del 
neuroma con tejidos autólogos (“nerve wrapping”)
Colgajos fasciales
Elliot y cols.12UHÀHUHQTXHGHORVQHXURPDVWUDWDGRVHQ
su serie, solo se tuvieron que enfrentar a 40 neuromas en 
continuidad del nervio mediano y cubital, la mayoría en el 
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Figura 3 (A) Lesión del n. mediano, distal a la salida de la rama motora, con afectación de los grupos fasciculares: dorso radial, 
que aporta los nervios sensitivos para el 2.º EID; y el grupo fascicular cubital, que aporta los nervios sensitivos para el 3.er EID. (B) 
0RQLWRUL]DFLyQQHXURÀVLROyJLFDLQWUDRSHUDWRULD01,&6HFRQÀUPyTXHHOJUXSRIDVFLFXODUYHQWURUUDGLDOPXVFXODWXUDPRWRUD
GHOSXOJDUPiVQHUYLRVVHQVLWLYRVGHOSXOJDU\SULPHU(,'HVWDEDLQGHPQH6HUHVHFDORVQHXURPDVGHORVJUXSRVIDVFLFXODUHVSDUD
el 2.º y 3.er EID. (D) Dos injertos nerviosos tomados del sural contralateral.
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tercio distal del antebrazo. La larga evolución desde la le-
sión inicial, hacía no recomendable la reconstrucción con 
injertos. Este hecho, junto con la gran cicatriz asociada al 
neuroma en continuidad y un mal lecho con adherencias a 
tejidos circundantes como tendones, llevaron a tratar 14 
nervios (12 medianos, 2 cubitales) mediante envueltas de 
colgajos fasciales. Elliot y cols.12 no consideran que sea ne-
cesarios colgajos libres vascularizados para tratar dichas 
OHVLRQHV\FRQVLGHUDQVXÀFLHQWHVGRVFROJDMRVIDVFLDOHVGH
rutina tipo pediculados como el Becker y el colgajo anterior 
del antebrazo fascial, para tratar la mayoría de los neuro-
mas en continuidad de los nervios mediano y cubital. En su 
estudio cohortes con tan solo 14 neuromas tratados con col-
gajos fasciales, solo un paciente no encontró mejoría en 
cuanto al dolor con este tipo de tratamiento.
Recubrimientos con vena
La única serie de casos con un tamaño poblacional aceptable 
ha sido la publicada por Masear y Colgin13 usando el enrolla-
miento de los nervios con neuromas en continuidad median-
te injerto de vena autólogo en 119 nervios, de los cuales 94 
fueron fracasos tras liberación del STC, refiriendo dichos 
autores buenos resultados. Resultados similares han sido pu-
blicados por otros autores con series de casos de menor ta-
maño muestral14,15. A nivel experimental, Xu y cols.16,17 han 
expuesto que el enrollamiento con injerto de vena, produce 
a nivel de la rata como animal de experimentación, menos 
cicatriz alrededor del nervio entre el epineuro y el endotelio 
de la vena, pero no ha demostrado un mejor deslizamiento 
del nervio lesionado con respecto al tejido cicatricial circun-
dante. Sin embargo, Masear y Colgin13 usando vena umbilical 
SUHVHUYDGDHQJOXWDUDOGHKtGRDÀUPDQTXHHOGHVOL]DPLHQWR
es mucho mejor. 
En nuestra opinión, no tenemos experiencia con dicha 
WpFQLFDORVUHVXOWDGRVFOtQLFRVSXEOLFDGRVQRVRQGHÀQLWLYRV
y preferimos usar un colgajo de grasa vascularizada a partir 
GHSHTXHxRVSHGtFXORVDUWHULDOHVÀJ'SDUDSUHYHQLUOD
adherencia sobre nervios en cicatriz o neuromas en conti-
nuidad.
Colgajos grasos
En la mayoría de los casos que nos enfrentamos a un neuro-
ma en continuidad, independientemente de si realizamos 
reconstrucción o no con injertos nerviosos, es útil aportar 
un colgajo de grasa vascularizada, preferiblemente pedicu-
ODGRVREUHOLEUHVREUHGLFKDUHFRQVWUXFFLyQÀJ
Tratamiento quirúrgico de los síndromes 
de dolor regional complejo tipo II secundario 
a nervios atrapados en cicatriz
Formas de presentación
Sunderland18,19 describió la respuesta de los NNPP a la trac-
ción. Cuando un nervio es gradualmente traccionado, las 
ondulaciones de los fascículos dentro del nervio son elimina-
das primeramente, pero no se ven afectados inicialmente 
ORVD[RQHVRODVÀEUDVQHUYLRVDVTXHSHUPDQHFHQHQWHQVLyQ
dentro del nervio. A medida que la tracción progresa puede 
aparecer la ruptura del perineuro lo que permite el escape 
de axones y desencadena la respuesta antes descritas en los 
neuromas en continuidad7. 
Esta situación se suele dar combinada con neuromas en 
continuidad, como veíamos en el apartado anterior, donde 
se objetiva un déficit neurológico a la exploración, que 
acompaña al cuadro de SDRC tipo II. También se puede dar 
aislada, con solo dolor, sin neuroma en continuidad por le-
sión directa. Se observa tras algún tipo de tratamiento qui-
U~UJLFRSUHYLRSRUHMHPSORHQQHUYLRVFXWiQHRVFRPRHO
QHUYLRFXWiQHRPHGLDOGHODQWHEUD]RWUDVFLUXJtDSUHYLDSRU
HSLWURFOHLWLVÀJHQODUDPDVHQVLWLYDGHOQHUYLRPHGLD-
no tras cirugía de reducción abierta y osteosíntesis con pla-
ca volar por fractura distal de radio (fig. 6), en nervios 
GLJLWDOHVWUDVFLUXJtDGHGHGRVHQUHVRUWHÀJ\HQHOQHU-
vio mediano o cubital tras cirugía previa por neuropatía 
FRPSUHVLYDÀJV\
El cuadro se caracteriza por el desarrollo de una neuropa-
tía por tracción. La adherencia a la cicatriz quirúrgica impi-
de el deslizamiento normal del nervio, produciendo un 
FXDGURGHGRORUQHXURSiWLFRDFRPSDxDGRGHPD\RURPH-
QRUPHGLGDGHVtQWRPDVGLVWUyÀFRVMXQWRFRQODSHUVLVWHQ-
cia de síntomas irritativos como sensaciones parestésicas. 
Estas se ven exacerbadas con ciertas maniobras como la ex-
tensión de la muñeca, codo y la retropulsión del hombro 
FXDQGRHOQHUYLRPHGLDQRHVWiDGKHULGRGHQWURGHOW~QHO
carpiano o bien con la extensión del codo cuando es el ner-
YLRFXELWDOHVWiDGKHULGRHQVXQXHYDXELFDFLyQWUDVIUDFDVR
de una cirugía de transposición anterior.
Tratamiento quirúrgico en nervios digitales 
o cutáneos
En estos casos no es necesario el uso de la MNI. Es funda-
mental la utilización de microscopio quirúrgico para realizar 
la disección. Solo la liberación del nervio y la neurolisis mi-
croquirúrgica es suficiente para mejorar los resultados 
ÀJ(QFDVRGHREVHUYDUTXHQRVRORH[LVWHFLFDWUL]VLQR
TXHDGHPiVKD\XQDSRVLEOHOHVLyQFRQQHXURPDHQFRQWL-
nuidad, sería deseable la reconstrucción mediante injertos 
nerviosos en caso de afectar la pinza digital y el tiempo 
transcurrido asegure una buena regeneración. En caso con-
trario se debería tratar como neuromas terminales con relo-
calización ya sea muscular20,21, intraósea5,22-26 o bien 
mediante una conexión centro-central27.
(QFDVRGHQHUYLRVFXWiQHRVFRQDGKHUHQFLD\SRVLEOHOH-
sión neural una buena opción terapéutica que usamos en 
nuestro servicio es la conexión centro-central y la conexión 
termino-lateral.
La técnica de conexión centro-central (CCC) fue descrita 
por primera vez por Gorkichz28, y consiste en la conexión 
microquirúrgica de dos extremos proximales nerviosos. Tam-
bién se puede aplicar para un solo cabo proximal en el que 
se hace disección intraneural para obtener dos grupos fas-
ciculares proximales y estos son conectados entre sí. No se 
conoce el mecanismo íntimo del funcionamiento de esta 
técnica, pero la teoría del cese de la formación de axones 
HVWiEDVDGDHQTXHSDUDIRUPDUORVHVQHFHVDULRXQFRUUHFWR
ÁXMRD[RQDOHQODVGRVGLUHFFLRQHVHQDXVHQFLDGHSUHVLyQ
intraneural. Se piensa que dicha conexión centro-central, 
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altera el flujo axonal en las dos direcciones, debido al 
aumento de presión intraneural. Se suprime la síntesis de 
proteínas y su transporte anterógrado y por ende el creci-
miento de axones28. Belcher y Pandia27 demostraron en un 
estudio aleatorizado de 61 dígitos en el que compara la CCC 
con la sección distal de los nervios digitales durante la revi-
sión-amputación, que el dolor medido mediante escala vi-
sual, fue menor en el grupo de CCC aunque con mayor 
pérdida de sensibilidad. Problemas en el diseño del estudio, 
como las pérdidas en las cohortes (solo llegaron a valorarse 
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Figura 4 (A) SDRC tipo II secundario tras una laceración en la muñeca tratada en otro centro. (B) Lesión del nervio mediano 
FRPSOHWDSUR[LPDODOFDQDOFDUSLDQRFRQSDUiOLVLVGHO$3%\SRVLEOHDIHFWDFLyQGHODUDPDFXWiQHDSDUDHOWULiQJXORSDOPDU&/D
MNI objetiva lesión de los tres grupos fasciculares. Se realiza injerto nervioso del Sural, mediante tres cables, uno para el grupo 
fascicular ventrorradial que es mixto (sensitivo-motor) que recoge la sensibilidad del pulgar y mitad radial del índice y la musculatura 
intrínseca del pulgar inervada por el mediano. Y otros dos cables para cada uno de los otros dos grupos fasciculares. (D) Colgajo de 
grasa vascularizada por dos pequeños pedículos arteriales ramas del cubital para recubrir los injerto y evitar su adherencia. (E-G) 
Resultados. Recuperación del APB y cierre del puño.
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31 de los sesenta dígitos), constituyeron limitaciones impor-
tantes del estudio. En nuestro caso, la CCC es muy útil en el 
WUDWDPLHQWRGHFXDOTXLHUQHUYLRFXWiQHRFRQP~OWLSOHVUD-
mas en vecindad (por ejemplo, la rama sensitiva del radial, 
HOQHUYLRFXWiQHRODWHUDOGHODQWHEUD]RHOQHUYLRFXWiQHR
medial del antebrazo) y realizamos la CCC conjuntamente 
FRQVXUHXELFDFLyQHQXQSODQRPXVFXODURGHJUDVDÀJ
Aplicación similar la constituye las conexiones término-
laterales. A pesar de que el auge de la conexión término-
lateral sucedió al comienzo del siglo XX, el concepto de la 
conexión término-lateral fue descrita por primera vez, en 
un libro del siglo XIX llamado “Traité des Sections Nerveuses” 
y publicado por Létiévant (1873). Tras casi 50 años olvidado, 
primero Sunderland29 y sobre todo posteriormente Lund-
borg30,31, popularizaron de nuevo el uso de esta técnica. A 
QLYHOGHORVQHXURPDVHVGHJUDQXWLOLGDGHQQHUYLRVFXWi-
neos cuando son dañados en la proximidad de su salida del 
tronco principal. 
Un uso en nuestra unidad es en los neuromas y adheren-
FLDVFLFDWULFLDOHVGHODUDPDVHQVLWLYDGHOWULiQJXORSDOPDU
en las cercanías de su salida del nervio mediano. Esta lesión 
aparece tras el tratamiento de fracturas distales de radio 
mediante osteosíntesis por vía palmar. En estos casos, se 
reseca el neuroma y la cicatriz que lo engloba, y se realiza 
una conexión termino-lateral, al tronco proximal del nervio 
PHGLDQRÀJ
Tratamiento quirúrgico en troncos principales 
mediano o cubital tras fracaso de cirugía por 
neuropatía compresiva
Un importante aspecto en el tratamiento de estas lesio-
nes, por adherencia de un nervio periférico en la cicatriz 
tras fracaso de una cirugía previa, es la ayuda de la moni-
WRUL]DFLyQQHXURÀVLROyJLFDLQWUDRSHUDWRULD01,(V~WLO
tanto a la hora de realizar la disección del nervio engloba-
do en la cicatriz como para aportar información pronostica 
ÀJV\6HUHFRPLHQGDUHDOL]DUODGLVHFFLyQFRPHQ-
zando proximal y distal a donde esperamos tener la lesión. 
Nunca se debe comenzar la disección en tejido cicatricial 
ya operado, no tocar el nervio pegado a la cicatriz. Se rea-
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Figura 5 Paciente, varón de 40 años de edad, marinero de profesión que sufre un traumatismo en valgo del codo al traccionar del 
cabo de un barco. Es intervenido de epitrocleitis en otro centro. Tras la cirugía comienza con un SDRC tipo II secundario a lesión 
GH OD UDPD GHO QHUYLR FXWiQHRPHGLDO GHO DQWHEUD]R 1&0$ MXQWR FRQ XQD QHXURSDWtD FXELWDO GHVPLHOLQL]DQWH VHFXQGDULD D
LQHVWDELOLGDGPHGLDOGHOFRGRSRULQVXÀFLHQFLDGHOOLJDPHQWRFRODWHUDOXOQDU/&8$'LVHFFLyQGHODVUDPDVFXWiQHDVGHO1&0$
REVpUYHVHHOGHVSOD]DPLHQWRHQ´]LJ]DJµGHODUDPDPiVSRVWHULRUSRUOHVLyQ\DGKHUHQFLDHQFLFDWUL]%,QMHUWRGHO3DOPDULV
Longus y (C) reconstrucción del LCU del codo. (D) Conexión Centro-central para tratar la lesión de la rama del NCMA y nervio cubital 
\DOLEHUDGR\OLVWRSDUDVXWUDQVSRVLFLyQVXEFXWiQHDDQWHULRU
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liza un primer registro MNI o registro base y a continuación 
con ayuda de microscopio se lleva la disección desde pro-
ximal y distal hacia la lesión teniendo en cuenta las ramas 
PRWRUDVGHO$3%HQHOPHGLDQRÀJ a nivel de la muñe-
FD\ODVUDPDVPRWRUDVSDUDHO)&8ÀJHQHOFXELWDOD
nivel de codo. Si es necesario se realizan registros de MNI 
SDUDFRQÀUPDUGLFKDVUDPDVPRWRUDVSDUDTXHQRVHDQOH-
sionadas durante el procedimiento de liberación. Sucesivos 
registros nos va dando una idea del avance en nuestra libe-
ración.
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Figura 7 (A) SDRC tipo II en una mujer de 45 años tras cirugía de pulgar en resorte. Nervios digitales del pulgar adheridos a 
cicatriz quirúrgica y piel. (B) Liberación microquirúrgica de ambos nervios.
Figura 6 $/HVLyQGHODUDPDFXWiQHDGHOQPHGLDQRSDUDHOWULiQJXORSDOPDUVHFXQGDULDDFLUXJtDSUHYLDGHRVWHRVtQWHVLVGH
radio con placa palmar realizada en otro centro. (B y C) Conexión término-lateral al tronco principal del mediano con puntos 10/0 
bajo microscopia quirúrgica.
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1HXURÀVLRORJtDLQWUDRSHUDWRULD
Generalidades
/DPRQLWRUL]DFLyQQHXURÀVLROyJLFDLQWUDRSHUDWRULD01,GH
nervios periféricos, es un procedimiento extremadamente 
útil, que proporciona una información vital y en tiempo real 
al cirujano, cuyo objetivo es conservar las estructuras neuro-
lógicas en riesgo de lesión, así como dar “consejo” del pro-
FHGLPLHQWRTXLU~UJLFRSDUDHYLWDUXQGpÀFLWQHXUROyJLFR
Los estudios preoperatorios proporcionan datos al cirujano 
para decidir que técnica quirúrgica realizar, sin embargo, hay 
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Figura 8 (A) Paciente mujer de 50 años intervenida de liberación del túnel carpiano (TC). Tras la cirugía continua con parestesias 
\GHVSHUWDUHVQRFWXUQRVDxDGLpQGRVHVtQWRPDVGLVWUyÀFRVLPSRUWDQWHVFRPRHGHPDULJLGH]HQGtJLWRVDORGLQLD(QODFLUXJtD
observamos una liberación incompleta del ligamento transverso y (B) una adherencia del N mediano en cicatriz quirúrgica. (C) 
/LEHUDFLyQGHODFLFDWUL]TXLU~UJLFDDOUHGHGRUGHODUDPDPRWRUDGHO1PHGLDQRFRQD\XGDGHOD01,'$VSHFWRÀQDOWUDV OD
OLEHUDFLyQFRPSOHWDGHO10HGLDQR(&ROJDMRGHJUDVDFXELWDODQFODGRDODFDUDPiVGRUVDOGHOUHFWiQJXORUDGLDOGHOOLJDPHQWR
transverso escindido.
información que no puede obtenerse en dichos estudios y ahí 
sí que ayuda la MNI. Para llevarla a cabo se necesita un equi-
SRDOWDPHQWHFXDOLÀFDGRHQHODVSHFWRGHWHFQROyJLFRMXQWR
a una buena comunicación con el cirujano (a veces podemos 
cambiar el plan quirúrgico diseñado) y con el anestesista 
(ciertos anestésicos pueden provocar efectos adversos).
/RVXVRVGHOD01,GHQHUYLRSHULIpULFRVRQ,GHQWLÀFDUHO
nervio periférico, ayudar a su disección y liberación de una 
cicatriz, localizar un segmento enfermo del nervio a lo largo 
del curso de este, determinar la continuidad funcional a lo 
largo de una lesión preexistente, determinar una avulsión 
de la raíz y prevenir el daño nervioso durante la cirugía.
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Figura 9 (A) Paciente mujer con un cuadro de dolor de reposo que se exacerbaba con la en extensión del codo tras dos cirugías 
previas de túnel cubital con una transposición anterior en la última cirugía. Adherencia completa del n. cubital en la cara anterior 
GHOFRGRFRQLQFXUYDFLyQGHOPLVPR%/LEHUDFLyQGHOQFXELWDO\ODVUDPDVPRWRUDVSDUDHOÁH[RUFDUSLXOQDULVFRQD\XGDGHOD
01, &5HJLVWURÀQDO WUDV OLEHUDFLyQSDUDHVWDEOHFHUSURQyVWLFR '/RVHVWXGLRV LQWUDRSHUDWRULRVPXHVWUDSUHVHQFLDGHXQD
UHVSXHVWD3$1DWUDYpVGHODOHVLyQUHJLVWURV\8QDYH]VHOLEHUDHOQHUYLRGHXQDWUDPDÀEURVDTXHORFRPSULPHVHREVHUYD
un PAN de mayor amplitud y menor latencia/duración, indicando mejor sincronía y por tanto mejoría del componente mielínico 
UHJLVWUR\(QORVWUD]RVLQIHULRUHVQRVHREVHUYDVLJQLÀFDWLYDPRGLÀFDFLyQWUDVODQHXUROLVLVUHJLVWURV\
Los estudios de conducción nerviosa intraoperatoria se 
realizan estimulando y registrando en un nervio motor, sen-
sitivo o mixto, lo que da un potencial de acción nervioso. 
Estos potenciales se pueden registrar sobre un vientre 
muscular (CMAP), sobre un nervio periférico (PAN) o a nivel 
de la médula espinal o córtex (potenciales evocados). Para 
la estimulación del nervio periférico quirúrgicamente ex-
puesto, podemos emplear diferentes estimuladores: bipolar 
PX\HVSHFtÀFRWULSRODUPX\HVSHFtÀFR\PHQRUDUWHIDF-
to), monopolar (poco preciso) y tipo gancho (muy útil ya 
que saca el nervio del campo y minimiza la cantidad de co-
rriente que tenemos que dar para estimular el nervio).
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Consideraciones técnicas
Una estimulación excesiva puede producir una gran difu-
sión-dispersión de corriente que puede estimular nervios 
FHUFDQRVRLQFOXVRP~VFXORVWDPELpQ\DGHPiVSURGXFLUXQ
JUDQDUWHIDFWRGHHVWtPXORTXHSXHGHHVWDUPDJQLÀFDGR
por la corta distancia entre estimulación-registro. Tenemos 
que emplear pulsos cuadrados de estímulo, con una dura-
ción de 0.05 ms:
1RUPDOPHQWHFRQP$R9VRQVXÀFLHQWHVSDUD
lograr un potencial supramaximal (preferentemente se 
activan axones motores).
En nervios enfermos, tenemos que aumentar la intensi-
dad, llegando incluso a los 20-25 mA; sin embargo, esto 
incrementa el artefacto de estímulo y puede estimular 
nervios adyacentes.
La amplitud del PAN es de microvoltios, de forma que mu-
chas veces tenemos que promediarlo, para ver una res-
SXHVWDÀDEOH
El registro del PAN se puede realizar a lo largo del curso 
del nervio. 
/DGLVWDQFLDHQWUHHOFiWRGR\HODFWLYRGHOUHJLVWURGHEH-
ría rondar los 4 cm, para minimizar el artefacto del es-
tímulo. El registro debe ser de forma bipolar con una 
distancia inter-electrodo de 3-5 mm.
Si es posible podemos realizar tanto la estimulación como 
el registro fuera del campo quirúrgico, y siempre debe-
PRVWHQHUFRQÀUPDFLyQYLVXDOGHODFRUUHFWDFRORFDFLyQ
de los electrodos.
El PAN contiene frecuencias en el rango de 1 Khz, usare-
PRVÀOWURVGHEDMDIUHFXHQFLDSDVRDOWRHQWRUQRD
Hz y de 2-3 Khz para las frecuencias altas (paso bajo).
La amplitud del PAN ronda los 100 microV.
/DODWHQFLDGHSHQGHUiGHODGLVWDQFLDHQWUHHVWLPXOD-
ción-registro, y asumiendo una velocidad de conducción 
de 50 m/s, pondremos el tiempo de barrido a 0.5 ms por 
división.
La baja temperatura del quirófano puede producir una 
disminución de la VC y descenso de la amplitud de las 
respuestas, se debe tener en cuenta. De todas formas, lo 
que se busca es presencia o ausencia de respuestas o cam-
bio de morfología de la onda en la cercanía de los sitios de 
UHJLVWUR(VWRVSDUiPHWURVQRVHVXHOHQDIHFWDUVLJQLÀFDWL-
vamente por la temperatura.
La isquemia, puede impedir la conducción nerviosa, debe-
UtDGHVLQÁDUVHHOWRUQLTXHWHGXUDQWHPLQFDGDPLQ
y siempre antes de iniciar la MNI.
El artefacto del estímulo. Tenemos que asegurarnos que 
HOFDPSRTXLU~UJLFRHVWpORPiVVHFRSRVLEOH,QWHQWDUGDU
estímulos de muy pocos mA y duración del estímulo, para 
alcanzar estimulación supramaximal.
Cuando el objetivo de la MIN de nervio periférico, es determi-
nar el grado de continuidad o localizar exactamente la lesión 
HQHOQHUYLRSHULIpULFRODHVWLPXODFLyQ\HOUHJLVWURGHEHUi
hacerse en ambos lados la lesión. En estos casos es importan-
te saber que unos pocos axones grandes mielinizados, pueden 
darnos una respuesta de velocidad de conducción, latencia y 
umbral relativamente normal; por lo tanto es muy útil valorar 
la amplitud del PAN, para determinar el número de axones 
funcionantes a lo largo de una lesión. Un PAN, de amplitud 
media (100 microV) indica que hemos obtenido una respuesta 
de unos 4.000 axones de tamaño medio, mielinizados y fun-
cionantes. Si el PAN no se registra o es muy difícil registrarlo, 
es muy útil hacer un registro en una porción normal del ner-
vio, esto actúa como control para asegurarnos que funciona 
bien nuestro equipo. Lo mismo lo podemos hacer sobre un 
músculo, que produce una contracción muscular, y nos asegu-
ra que el estimulador funciona. Una cuestión que hay que 
tener en cuenta al realizar los registros operatorios del CMAP, 
es que puede que no encontremos respuesta, y esto puede 
deberse a que el axón no haya reinervado todavía, o porque 
todavía estos axones no son funcionalmente útiles (axones 
inmaduros). Por esta razón, los registros de CMAP, no son úti-
les en valorar la continuidad nerviosa, siendo el registro del 
3$1PiV~WLOSDUDORFDOL]DUODOHVLyQ32.
Si al realizar una estimulación proximal en el terminal 
nervioso, vemos una respuesta con gran duración o de am-
plitud disminuida, y/o que alcanza el electrodo de registro 
FRQXQDODWHQFLDPiVODUJDGHORHVSHUDGRSRGHPRVHVWDU
ante la presencia de un enlentecimiento focal, que en su 
mayor parte se debe a una lesión desmielinizante. Una téc-
nica que se puede realizar también para lograr la localiza-
ción precisa de una lesión focal, es la técnica del “Inching” 
(estimulación cm a cm, de proximal a distal de la lesión en 
busca de un cambio en la morfología del potencial y/o la-
tencia del mismo). Las lesiones en las que nos encontramos 
con una ausencia de PAN a través de ella, probablemente no 
WHQGUiQUHFXSHUDFLyQHVSRQWiQHD\DFDEDUiQHQXQDDSUR-
[LPDFLyQTXLU~UJLFDGHORVÀOHWHVQHUYLRVRVRHQWUDVIHUHQ-
cia-injertos nerviosos33.
Resultados
Hemos objetivado con la MNI que la liberación del nervio 
adherido a la cicatriz se acompaña de una mejoría de la 
amplitud del potencial de acción nerviosa (PAN) con una dis-
minución de la latencia con respecto al registro intra-opera-
torio inicial o registro base previo a la liberación. Estos 
hallazgos se correlacionan con una mejoría clínica tras tra-
tamiento a nivel del dolor y discapacidad de MMSS medidos 
con el DASH. La neurolisis externa del nervio liberado no 
PHMRUDODDPSOLWXGQLGLVPLQX\HODODWHQFLDGHO3$1ÀJ
Conclusiones
En suma, los SDRC tipo II se caracterizan por dolor predomi-
nantemente de reposo, acompañado, en mayor o menor 
PHGLGDGHVtQWRPDVGLVWUyÀFRV\FDUDFWHUtVWLFDPHQWHVRQ
GHÀQLGRVSRUODH[LVWHQFLDGHGpÀFLWHQDOJ~QWHUULWRULRQHU-
YLRVVHQVLWLYRPRWRURPL[WR(OFRPSRQHQWHVLPSiWLFR
mantenido puede jugar o no papel concomitante. Las lesio-
nes en los NNPP causantes de SDRC tipo II pueden ser: neu-
romas terminales, neuromas en continuidad o bien por 
adherencia en cicatriz. Su tratamiento varía en función del 
nervio afecto y su localización. La MNI juega un importante 
papel hoy en día como ayuda al cirujano en su tratamiento 
quirúrgico así como factor pronóstico sobre todo en las SDRC 
tipo II secundarias a neuromas en continuidad o adherencias 
en cicatriz.
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